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a substituted urea class herbicide 
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RÉSUMÉ 
Une étude écotoxicologique a été menée à l'égard du Tébuthiuron (TB), un 
phytocide homologué Inhibant la croissance de végétation nuisible, afin de 
mieux cerner son Impact sur le milieu aquatique susceptible d'être affecté par 
des épandages terrestres. La toxicité du TB a été évaluée en réalisant des 
bioessais a trois paliers écologiques, soit avec la truite arc-en-ciel (Salmo 
galrtnerl), avec l'algue Selenastrumcêpricomutumet avec la bactérie (Photo-
bacterium phosphoreum) du système Microtox*. Parmi ces trois indicateurs, 
les algues se sont montrées les plus sensibles (CI50 - 0,08 mg • L-1), suivies 
des truites (CL50 M 115 mg • L-1) et enfin, des bactéries du système Microtox® 
(CI50 - 328 mg - L-1). Des résidus maximaux variant de 0,091 à 0,18 mg • L~1 
rapportés pour le TB en milieu aquatique, suite a des applications expérimen-
tales, laissent donc croire que seules les algues pourraient être victimes 
d'une agression marquée. D'autre part, les essais réalisés avec le SOS 
Chromotest ont démontré que le TB était faiblement génotoxique sans 
actlvation métabolique. En revanche, des algues exposées à 1 mg • L-1 de TB 
durant 4 heures n'ont pu ni (dés)actlver ni bloaccumuler l'herbicide. En 
générât, notre enquête corrobore certaines données générées pour fins 
d'homologation de ce produit, lesquelles concluaient en faveur de son 
Innocuité relative A l'égard de l'environnement aquatique. Les effets chro-
niques que pourrait avoir une longue exposition de faibles concentrations de 
TB sur certains paliers écologiques devraient cependant faire l'objet d'inves-
tigations futures. 
Mots clés : Tébuthiuron, herbicide, toxicité, génotoxicité. 
1. Centre Saint-Laurent, Service de la Conservation et de la Protection de l'Environnement Environnement 
Canada, 105, rue McGilI, Montréal, Québec, H2Y 2E7. 
* Les commentaires seront reçus jusqu'au 30 octobre 1991. 
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SUMMARY 
A wlde array of Chemical products ara commonly used to inhiblt the growth of 
a dlverslty of undesfrable végétation types for nu mérous purposes. In forestry 
applications, herbicides can Improve ranges, con tri bute to sylviculture and 
facilita te rights-of-way management, for example. Among congénère of the 
substltuted urea class herbicides, Tebuthiuron (TB) bas proven efficient for 
such activées. Slnce its commercial appearance in 1974, this broad-spectrum 
weed klller was employed to contrai a varlety of herbaceous and woody 
plants. Whert applied on soi! before or during the onset of plant émergence, TB 
irreversibly affects photosynthesis after being absorbed by roots and 
translocated to Its target sites. Prior to its registratlon as a herbicide, TB had 
undergone extenslve (eco)toxicologicat tastlng whlch had gêneraily indicated 
low potential for environmental concera, with regards to terrestrial and avian 
fauna. Although TB is generally purported to be unproblematfc towards fish, 
the overall impact of substltuted urea class herbicides Is stlll not fully docu-
mente d, as far as various members of the aquatic community are concemed. 
The expérimental results presented h ère In - speciflcally on TB - con tri bu te 
botfi confirmatory as well as some new information in this respect. 
In our study, TB toxicity was Investigated at three ecological levels by 
undertaking acute bloassays with rainbow trout (Salmo galrdnerl), algae 
(Selenastrvtn capricorrwtum) and bacteria (Pfwtobacterfum phosphoreum). 
Among thèse blo-lndicators, algae proved to be the most sensitive (EC50 & 
0.08 mg . L -1), followed by rainbow trout (LC50 = 115 mg • L - 1)and bacteria 
(EC50 « 328 mg • L'1). Since maximum TB resldues lylng between 0.091 and 
0.18 mg • L~1 hâve been reported for aquatic Systems following expérimental 
terrestrial applications, our toxicity results suggest that only algae could be 
adverse ly affected following acute exposure to the herbicide. 
Additional tests performed with the SOS Chromotest, a bacteria! colorlmetric 
assay for detectlng DNA-damaging agents, first showed that TB is weakly 
genotoxic wfthout metabollc activation. Since récent genotoxicfty studies hâve 
revealed that végétal Systems can either detoxify, activate or uptake spécifie 
Chemicals, we Ihen explored this possibillty by exposing S. caprteornutum 
(106 celle . mL~1) to 1 mg • L~1 of TB for 4 h. Results of this acute exposure 
Indicated an absence of positive (detoxlcation) or négative (activation, accu-
mulation) phytoplanktonic interactions. Indeed, the genotoxic characteristics 
of TB, before and after algal exposure, were unaltered, as demonstrated by 
SOS Chromotest assay s. In this same expe riment, a similar assay on TB-
exposed algal ce Ils (Le. SOS Chramotest on an algal cell sol vent extract) 
detected no genotoxic activity. 
In conclusion, our study corroborâtes existfng data generated for TB registra-
tlon purposes and essentially supports the notion that this Chemical is relati-
ve^ harmless towards the aquatic emrfronment under normal use conditions. 
Nevertheless, an important caveat remains concerning chronic eftects on 
spécifie organfsms, which could resuit from long term exposure to low concen-
trations of TB. Since such potentlal effects hâve not yet been adequately 
addressed, further studies are warranted in this are a. 
Key-words : Tebuthiuron, herbicide, toxicity, genotoxicity. 
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INTRODUCTION 
L'utilisation de produits chimiques pour détruire et contrôler la végétation 
nuisible constitue une activité contemporaine de grande envergure. Sur le 
plan forestier, on se sert d'herbicides à plusieurs fins (aménagement de 
zones, amélioration de sylviculture, établissement d'emprises de lignes, etc.). 
Parmi les herbicides constituant le groupe des urées substituées, le 
Tébuthiuron (T8) se prête fort bien à ces pratiques. Introduit dès 1974, cet 
herbicide non sélectif s'avère efficace à supprimer une gamme variée 
d'espèces herbacées et ligneuses (ELANCO, 1983). Appliqué en période de 
pré-émergence ou en début d'émergence, le TB est biosorbé par tes racines 
et, après translocation, produit alors son effet au niveau des sites de 
photosynthèse en inhibant ce processus (HATZIOS et PENNER, 1980). Au cours 
de son homologation, le TB a fait l'objet de diverses évaluations toxicolo-
giques et écotoxicologiques, ainsi que l'ont rapporté plusieurs documents 
scientifiques (PARÉ et SAINT-JEAN, 1979 ; SPENCER, 1981 ; ENVIRONNEMENT 
CANADA, 1982 ; ELANCO, 1983 ; WORTHING et WALKER, 1983 ; USDA, 1986). 
Bien que les urées substituées soient généralement réputées peu nocives vis-
à-vis des mammifères terrestres, des oiseaux et de la faune ichthyenne (DOULL 
et al., 1980 ; ELANCO, 1983), leur potentiel écotoxique à l'égard des paliers 
écologiques du milieu aquatique est encore mal compris. Soucieux d'apporter 
des précisions en ce sens, des tests de toxicité (sur bactéries, micro-algues et 
poissons) et de génotoxicité (système bactérien) ont été entrepris avec le TB. 
Les résultats de cette investigation sont relatés ci-après. 
MATÉRIEL ET MÉTHODES 
Les divers essais ont été réalisés avec du Tébuthiuron (TB) pur : diméthyl-
1,3 (tert-butyl-5 thiadiazole-1, 3, 4 yl-2)-1 urée (Formule empirique: 
C9H16N4OS). Ce produit est un solide cristallin incolore ayant un poids 
moléculaire de 228,31 et une solubilité aqueuse de 2 500 mg - L_1 à 25 °C. 
En solution aqueuse, cet herbicide s'avère relativement non volatil, résiste à 
l'hydrolyse et ne démontre qu'un faible potentiel de photodécomposition 
(USDA, 1986). Ces caractéristiques favorisent donc son évaluation avec les 
tests d'écotoxicité et de génotoxicité décrits plus loin. Dans tous les cas, les 
résultats des essais ont été rapportés en fonction de concentrations nominales 
deTB. 
Tests d'écotoxicité 
Le test de bioluminescence avec Photobacterium phosphoreum a été 
réalisé afin d'apprécier le danger potentiel représenté par le TB au niveau 
bactérien. Les essais ont été effectués à l'aide du photomètre Microtox® 
modèle 2055, selon la procédure normalisée recommandée (BECKMAN 
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INSTRUMENTS INC., 1982). Les concentrations testées de l'herbicide ont été de 0 
(contrôle), 31,3, 62,5,125, 250 et 500 mg • L-1. Nous avons rapporté des CI50 
(5 mn, 15 °C) pour le TB, où : 
CI50 : la concentration réduisant de 50 % la luminescence normale-
ment produite par le réactif bactérien ; 
(5 mn, 15 °C) : durée de l'essai (5 mn) pendant lequel le réactif bactérien est 
exposé aux diverses concentrations de l'échantillon testé à 
une température contrôlée de 15 ± 0,1 °C. 
L'algue verte unicellulaire Selenastrum capricomutum (ATCC n° 22662) a 
été employée comme bioindicateur pour établir la phytotoxicité du TB. Les 
essais, dont la durée d'exposition était de 96 h, ont été réalisés par technique 
miniaturisée sur microplaque (BLAISE et ai., 1986a). Les biomasses résultantes 
des algues témoin et des algues exposées à chaque concentration de TB 
(fourchette de 8 concentrations comprises entre 0,05 et 0,5 mg • L_1) ont été 
dénombrées par comptage électronique (Compteur Coulter modèle ZM, 
cellule avec ouverture de 70u.). On calculait par la suite les pourcentages 
d'inhibition de croissance pour préciser la CI50. 
Un bioessai de toxicité létale aiguë de type statique (CL50-96 h) a été 
réalisé avec la truite arc-en-ciel (Salmo gairdneri Richardson), selon une 
méthode normalisée en vigueur au Canada (ENVIRONNEMENT CANADA, 1980). 
Huit poissons (poids moyen ± écart type = 10,3 ± 3,5 g ; taille moyenne ± 
écart type = 8,9 ± 1,3 cm) ont été exposés par réservoir d'essai contenant un 
volume final de 60 L. Les concentrations testées de TB ont été les suivants : 
0 (contrôle), 50, 75, 100, 130, 180, 240, 320 et 420 mg • L"1. 
Tests de génotoxlcité 
La génotoxicité du TB a été évaluée à l'aide du SOS Chromotest qui utilise 
une souche 6'Escherichia coli manipulée sur le plan génétique (ÛUILLARDET 
et ai, 1982). Ce réactif bactérien détecte la présence de molécules chimiques 
qui sont dommageables vis-à-vis de l'ADN. Lors d'une telle agression, les 
gènes sfia associés à la fonction SOS sont induits et leur niveau d'expression 
est mesuré grâce à une fusion sfia/opéron lac Z. Etant donné que le gène 
structurel lac Z est responsable de la synthèse de l'enzyme B-galactosidase 
mais que la région lac Z normale de l'opéron lac Z a été supprimée, toute 
activité de B-galactosidase résulte de l'expression des gènes sfia et donc 
d'une réponse de réparation d'ADN découlant d'une agression génotoxique. 
L'essai, réalisé sur microplaque, consiste donc à exposer les bactéries à une 
série de concentrations de l'échantillon à tester et de quantifier la production 
de B-galactosidase par colorimétrie à une densité optique de 615 nm 
(ORGENICS LTD., 1986). Lorsque l'on obtient une courbe dose-réponse 
significative (test t démontrant que la pente calculée est significative ment 
différente de 0 : SNEDECOR et COCHRAN, 1984), la pente reflète le potentiel 
d'induction de la fonction SOS ou SOSIP (« SOS inducing potency »). Le 
SOSIP est, par définition, le potentiel d'induction de la fonction SOS par 
nanomole de produit testé. Plus la valeur SOSIP est élevée, plus le potentiel 
d'induction génotoxique est fort. Pour divers produits, on a rapporté des 
valeurs SOSIP variant de 0,004 jusqu'à 26 000 (QUILLARDET étal., 1982). 
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La possibilité de modification des propriétés génotoxiques du TB par le 
phytoplancton a été investiguée en exposant S. capricornutum à l'herbicide. 
Un pré-test d'exposition a tout d'abord été réalisé afin de préciser une 
concentration de TB qui ne présenterait pas d'inhibition de croissance durant 
une période de 4 h. Ce temps d'exposition nous semblait représentatif car le 
phytoplancton, en milieu lotique tout au moins, n'est vraisemblablement pas 
en contact avec de fortes concentrations de TB pendant longtemps. Ce pré-
test, tout comme le test d'exposition subséquent, a été entrepris avec un 
inoculum de 10 mg • L-1 (équivalant à 106 cellules • mL~1) dans des condi-
tions expérimentales classiques (MILLER étal., 1978). Les algues ont d'abord 
été soumises à un contact de 4 h à une gamme de concentrations de TB. Par 
la suite, on ré-inoculait les algues en milieu sain. Leur récupération après 
4 jours, comparée à celle des algues témoin, permettait alors de préciser les 
concentrations de TB n'ayant eu aucun effet sur leur croissance suite à 
l'exposition. 
Après avoir sélectionné une concentration non inhibitrice de l'herbicide 
pour vérifier les interactions algales vis-à-vis de son activité génotoxique, le 
véritable test a été effectué dans six erlenmeyers de 4L contenant chacun un 
volume expérimentai (3 x erlenmeyers avec 1 mg • L -1 de TB) et contrôle 
(3 x erlenmeyers avec eau déionisée du système Millipore Super Q) de 1 L 
et ta biomasse algale spécifiée. Après l'exposition, les algues ont été 
recueillies par centrifugajion (10 mn à 3 000 rpm : centrifugeuse IEC Centra-
7, tête #216) et les culots expérimentaux et contrôles ont été respectivement 
combinés. Les tests de génotoxicité ont alors été exécutés sur les surnageants 
(également recombinés) contrôles et expérimentaux ainsi que sur les extraits 
des culots algaux (USEPA, 1985) solubilisés dans 1 mL de DMSO (diméthyl 
sulfoxide). Aucune activité génotoxique n'a été détectée dans les surnageants 
et extraits algaux contrôles, assurant ainsi que ni les algues ni la procédure 
d'extraction ne pouvaient contribuer une génotoxicité artificielle. 
RÉSULTATS ET DISCUSSION 
Tests d'écotoxiclté 
La toxicité du TB vis-à-vis d'indicateurs représentant les niveaux bactérien, 
algal et ichthyen est précisée au tableau 1. En général, nos résultats 
s'accordent avec ceux déjà rapportés pour les mêmes niveaux écologiques 
(ELANCO, 1983 ; USDA, 1986). 
Tout d'abord, les bactéries du test Microtox® s'avèrent les moins sensibles 
(CI50 = 328 mg • L~1). Le seul autre test rapporté pour le niveau bactérien 
concerne l'activité de l'enzyme nitrogénase chez la bactérie terrestre 
Azotobacter chroococcum qui a été mesurée suite à une durée d'exposition au 
TB non précisée. Aucune inhibition d'activité ne fut notée à 10 mg • L"1 (USDA, 
1986). 
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Tableau 1 Toxicité du Tébuthiuron (TB) à trois paliers écologiques. 
Table 1 Toxicity of Tébuthiuron (TB) at three ecological levels. 
Palier écologique Organisme Paramétre écotoxlque' 


















0,08 ± 0,03 
(n = 5) 
115±10 





a. Cl ou CL50 : Concentration d'inhibition (Cl) ou de létalité (CL) à 50 % pendant une durée précise. 
Les biotests algaux, par ailleurs, démontrent bien les propriétés 
phytotoxiques du TB alors qu'environ 0,1 mg • L~1 suffit pour inhiber de 50 % 
la croissance chez S. capricornutum. Pour cette même espèce, on signale 
près de 60 % d'inhibition de croissance après 96 h d'exposition à 
0,05 mg • L~1 de TB (ADAMS et ai, 1985). Comparativement, on a rapporté 
une diminution de l'activité de l'enzyme nitrogénase chez l'algue bleue-verte 
Anabaena flos-aquae exposée durant 48 h à une concentration de TB de 
10 mg - L-1. Cette enzyme n'était cependant pas affectée à une concentration 
de 3 mg • L~1 (USOA, 1986). De plus, la croissance d'algues vertes exposées 
au TB durant une période non précisée aurait été inhibée entre 1,2 et 
1,5 mg • L-1 alors qu'aucun effet n'aurait été observé à 0,013 mg • L-1. Ces 
mêmes algues auraient eu une croissance normale lorsque replacées dans 
leur milieu de croissance sans TB (ELANCO, 1983). 
Enfin, l'essai réalisé avec la truite arc-en-ciel permet de situer la concentra-
tion de TB responsable d'une mortalité significative après 96 h d'exposition 
(tableau 1). Des bioessais comparables indiquent des CL50 d'un ordre de 
grandeur similaire pour diverses espèces ichthyennes : crapet arlequin 
(Lepomis macrochirus), 112 mg * L-1 ; truite arc-en-ciel (Salmo gairdneri), 
144mg - L~1 ; tête-de-boule (Pimephales promelas) et poisson doré 
(Carassius aura tus), > 160 mg • l_~1 (USDA, 1986). Signalons également que, 
parmi les urées substituées pour lesquelles on a réalisé des essais ichthyens 
de type aigu (à l'exception du Chloroxuron : CL50-96 h de 430 mg • Lr1 pour 
la truite arc-en-ciel), le TB s'avère comparativement moins toxique que ces 
congénères. Ainsi, on a rapporté, pour le Chlorobromuron, le Diuron, le 
Fluometuron, le Linuron et le Noruron, des CL50-96 h variant de 1,4 à 
37 mg • L-1, lors d'essais entrepris avec la truite arc-en-ciel, le poisson doré, 
la barbue du nord et le crapet à oreilles bleues (MAYER et ELLERSIECK, 1986). 
Au cours du test létal aigu, nous avons aussi constaté que plusieurs 
poissons avaient l'abdomen anormalement gonflé après 24 h d'exposition 
aux concentrations suivantes de TB : 100 (1 poisson sur 8), 130 (4 poissons 
sur 8) et 180 (3 poissons sur 8) mg • L"1. Tous ces poissons moribonds 
nageaient invariablement à l'envers ou à la verticale avant leur décès 
éventuel. Une autopsie succincte révéla la présence d'un liquide incolore 
remplissant entièrement la cavité abdominale, ainsi qu'une décoloration 
hépatique et une vessie natatoire hypertrophiée par rapport aux poissons 
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contrôles. Ces symptômes, qui sont communs chez les salmonidés en proie à 
certaines maladies infectieuses (ROBERTS et SHEPHERD, 1974), ont aussi été 
signalées chez des individus exposés à certains pesticides (JONES, 1973). 
Signalons, dernièrement, que la courbe de toxicité du TB résultant du test de 
létalité est asymptotique. Cet herbicide présente donc un seuil de létalité 
(115 mg • L-1) en deçà duquel une mortalité aiguë cessera de se manifester 
(fig. 1). Cette information suggère que le TB est rapidement absorbé et 
métabolisé sans que le mécanisme de détoxication n'entraîne de 
conséquences létales pour le poisson à des concentrations de TB inférieures 
à 115 mg • L-1. Ce constat corrobore les résultats d'une étude réalisée avec le 
crapet arlequin (Lepomis macrochirus) démontrant une faible bioconcentration 
(maximum de 10 x rapidement atteinte après 7 jours), laquelle déclina 
progressivement jusqu'à la fin des 28 jours d'exposition à 0,01 et à 1 mg - L~1 
deTB(ELANCO, 1983). 
1 " T O 
IS 
Seuil de toxicité' le'thale aifuë = 115 «j/L 
108 1808 
TékntMuron (ng/L) 
Figure 1 Courbe de toxicité (log-log) du Tébuthiuron pour l'essai réalisé avec la 
truite arc-en-ciel. 
Toxicity curve of Tébuthiuron resutting from the rainbow trout bioassay. 
L'impact potentiel du TB vis-à-vis des organismes aquatiques ne peut être 
appréhendé qu'en fonction du degré de contamination attendu suite à des 
exercices d'application réels. De telles expériences, menées en systèmes 
lotiques et lentiques, auraient démontré des concentrations maximales de TB 
de 0,091 mg • L -1 et de 0,18 mg • L-1, respectivement, amenés aux différents 
cours d'eau par ruissellement après divers épisodes pluviaux (ELANCO, 1983). 
En supposant que ces concentrations retrouvées en milieu aquatique sont 
représentatives, elles ne devraient pas poser de problème à l'égard des 
bactéries aquatiques dans la mesure où l'indicateur du test Microtox® reflète 
bien la sensibilité de ce groupe. 
Chez les algues, cependant, on ne peut exclure la possibilité d'effets 
sublétaux, car les résidus de TB pouvant se retrouver dans les cours d'eau 
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récepteurs surpassent la concentration entraînant une inhibition de 50 % de 
la croissance algale chez S. capricomutum (tableau 1). Quoique cette proba-
bilité soit vraisemblablement peu élevée en milieu lotique à cause de phéno-
mènes de dilution et de diffusion, elle peut être plus forte en milieu lentique. 
Ici, en effet, on a retrouvé des concentrations de TB variant de 0,08 à 
0,18 mg • L~1 présentes durant une période consécutive de trois mois 
(ELANCO, 1983). Bien que des expositions ultra-aiguës (4 h) au TB ne sem-
blent pouvoir induire des effets irréversibles chez S. capricomutum qu'à des 
concentrations irréalistes (fig. 2), ceux-ci pourraient néanmoins se produire 
aux concentrations attendues (i.e. 0,08 à 0,18 mg • L~1) suite à une exposition 
correspondant à la période de persistance du TB dans le milieu aquatique. 
Une investigation future de ce genre est justifiable afin de comprendre le 
risque associé à une exposition chronique du TB vis-à-vis des algues. 
B.l 1 10 198 1809 
FF» 
Figure 2 Récupération après 4 jours de S. capricomutum, suite à une exposition 
de 4 h au Tébuthiuron, en pourcentage de la croissance des algues non 
exposées (témoin). 
Recovery of S. capricomutum after 4 days, expressed in % of control 
growth, following a 4 h exposure to Tébuthiuron. 
Les concentrations de TB réputées présentes dans les cours d'eau suite à 
un programme d'application (maximum de 0,18 mg - Lr1 selon ELANCO, 1983) 
sont bien en deçà du seuil de mortalité aiguë pour la faune ichthyenne (CL5Û 
variant de 112 à plus de 160 mg • Lr1), ainsi que rapporté précédemment. En 
ce qui concerne les effets chroniques, seule l'étude d'ELANCO (1983) signale 
des concentrations sans danger de 26 mg - L_1 pour la truite arc-en-ciel et de 
9,3 mg • L~1 pour le tête-de-boule exposés au TB durant 45 et 33 jours, 
respectivement. En considérant que l'on applique le facteur de sécurité de 
0,01 pour des substances bioaccumulables (MACEK, 1985) à la valeur de la 
CL50 obtenue pour notre bioessai réalisé avec la truite arc-en-ciel, le seuil de 
sublétalité s'établirait à 1,15 mg • L-1 (i.e. 115 x 0,01 = 1,15). Ainsi, il est peu 
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occasionner des effets sublétaux chez le poisson. Cependant, l'absence 
d'études rapportant des seuils sublétaux précis pour le TB, en faisant appel à 
des paramètres physiologiques variés (par exemple, MCLEAY et HOWARD, 
1977 ; BLAISE et a/., 1986b ; GORDON and MCLEAY, 1986 ; KOVACS, 1986), est 
néanmoins une lacune qui devrait être corrigée à l'avenir. Des enquêtes sont 
donc encouragées en ce sens. 
Tests de génotoxlclté 
Quatre tests réalisés avec le SOS Chromotest ont démontré que le TB est 
faiblement gônotoxique sans activation métabolique (tableau 2). Trois de ces 
tests ont exhibé des doses-réponses à partir desquelles des valeurs de 
SOSIP ont pu être calculées (fig. 3 : tests 1, 2 et 3). L'absence de dose-
réponse pour l'un des tests établit néanmoins qu'une production de 
B-galactosidase significative a eu lieu, laquelle résulte vraisemblablement 
d'une agression génotoxique (fig. 3 : test 4). Les valeurs de SOSIP (0,078, 
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Figure 3 Courbes dose-réponse de génotoxicité du Tébuthiuron (TB). La 
production de base de B-galactosidase du réactif bactérien non exposé 
est indiquée : Moyenne ( ). moyenne plus 2 fois l'écart type ( ). 
Genotoxic dose-response curves of Tébuthiuron (TB). Background 
B-galactosidase activity in unexposed SOS Chromotest bacteria is 
indicated : Mean (.....), mean plus twice standard déviation ( ). 
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Tableau 2 Réponses génotoxiques du Tébuthiuron obtenues avec le SOS 
Chromotest sans activation métabolique. 
Table 2 SOS Chromotest genotoxic activity of Tébuthiuron without metabolic 
activation. 
Test SOSIP' (± écart type) t* SMG' Figure correspondante 
1" 0,4216 (±0,042) 16,08 0,24 fig. 3, test 1 
2e 0,078 {±0,0015) 5,26 < 0,034 fig. 3, test 2 
3" 0,094 {±0,0015) 6,23 < 0,034 fig. 3, test 3 
4« incalculable' - incalculable' fig. 3, test 4 
a. SOSIP : Potentiel d'induction des gènes SOS par nanomole de produit testé. 
b. Les valeurs du test t indiquent que les pentes (= SOSIP/10) calculées à partir des droites de régression (de type y = a + 
bx) de la figure 3 sont stgniftcativement différentes de 0. 
c. Le SMG (seuil minimal genotoxique) est la concentration en nanomoles de Tébuthiuron (TB) à partir de laquelle un effet 
genotoxique statistiquement significatif se manifeste. Cette concentration est obtenue au croisement de la courbe de 
régression dose-réponse avec la ligne de la valeur de densité optique (D0615) correspondant à la production de base 
de JJ-galactosidase par le réactif bactérien non exposé plus 2 fois son écart type (voir fig. 3, test 1). Pour les tests 2 et 
3, ie SMG du TB est inférieur à la plus faible concentration testée, soit 0,034 nanomole (voir fig. 3, tests 2 et 3). 
d. SOSIP des contrôles positifs pour ce test : 4NQ08 = 78,5 ; 2AAD = 1,1. 
e. SOSIP des contrôles positifs pour les tests 2,3 et 4 : 4NQOQ = 79,9 ; 2AA8 = 2,4. 
f. Non calculable à cause de l'absence de dose-réponse (voir fig. 3, test 4). 
g. Intégrés au SOS Chromotest, ces contrôles témoignent de la performance du réactif bactérien à l'égard d'agresseurs 
génotoxiques agissant sans (4NQO : 4-amino quinoline oxyde) et avec (2AA : 2-amino anthracene) activation 
métabolique. 
0,094 et 0,416) indiquent un faible potentiel d'induction genotoxique pour le 
TB, lorsque comparées aux SOSIP caractérisant diverses substances, dont 
certaines sont cancérigènes (QUILLARDET et ai, 1982). Les valeurs de SMG 
(voir annotation c, tableau 2) suggèrent que le TB initie son activité geno-
toxique à partir de 0,24 nanomole ou moins (< 0,034 nanomole). Lorsque ces 
valeurs sont transformées en concentration de TB exposée aux bactéries du 
SOS Chromotest, on obtient respectivement 0,5 mg • L~1 et < 0,07 mg • L-1. 
(Par exemple : 0,24 nanomole x le poids moléculaire du TB de 228,31 = 
54,79 ng. Ce poids se trouve en contact avec 110 uL de la solution bacté-
rienne lors de l'entreprise du SOS Chromotest. Nous avons donc une concen-
tration de TB de 54,79 ng * 110 uL -1 correspondant à 0,5 mg • L-1). Le TB 
pourrait donc théoriquement induire un stress genotoxique en milieux lentique 
(résidu maximal rapporté de TB de 0,18 mg • L-1) et lotique (résidu maximal 
rapporté de TB de 0,091 mg • L~1) après un épandage (ELANCO, 1983). 
Les agressions du TB vis-à-vis du matériel génétique apparaissent 
relativement faibles, par contre, si l'on se base sur les résultats de divers tests 
de tératogénicité, de cancérogénicité et de mutagénicité rapportés pour cet 
herbicide (ELANCO, 1983 ; USDA, 1986). Seul un test de mutagénicité sur six 
(test in vitro sur cellules lymphômes de souris) démontre un effet mutagène 
significatif sans activation métabolique à des concentrations supérieures à 
400 mg • L~1 (USDA, 1986). En général, on s'accorde à considérer que la 
classe d'herbicides que constituent les urées substituées ne semble pas 
présenter de danger important à l'égard des effets génotoxiques. Une 
exception notable est à signaler, cependant, alors que le Monuron fut la cause 
de cancers pulmonaires et hépatiques chez des souris dont la nourriture 
contenait l'herbicide (DOULL et al., 1980). Par ailleurs, il est intéressant de 
constater que le TB s'est avéré genotoxique (nos résultats avec le SOS 
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Chromotest) et mutagénique (cellules lymphômes de sour is : USDA, 1986) 
sans activât ion métabolique seulement. Ceci suggère que le métabolisme 
hépatique des mammifères est en mesure de détoxiquer l'effet génotoxique de 
cet herbicide et n'entraîne pas, au contraire, une activation. Quoique la 
métabolisation ichthyenne du TB soit réputée rapide (ELANCO, 1983), aucune 
étude n'a encore fait état des conséquences génotoxiques que pourraient 
produire chez de jeunes poissons une exposition chronique (3 mois ou plus) à 
de faibles concentrations de TB. Des expériences de ce genre, utilisant les 
techniques de BLACK et ai (1985), ou de VAN DER GAAG et VAN DE KERKHOFF 
(1985), pourraient s'avérer révélatrices en ce sens. 
Nous avons également étudié la capacité du phytoplancton à modifier les 
propriétés génotoxiques du TB. En effet, différentes interactions (détoxication, 
activation, accumulation) sont possibles lorsque des végétaux sont exposés à 
des produits chimiques ayant un potentiel génotoxique (LEVINE, 1984 ; PLEWA 
et ai, 1984 ; SCHOENY, 1985 ; HARWOOD et ai, 1989). Le choix de 1 mg • L~1 
de TB comme concentration d'exposition à S. caphcornutum repose sur les 
résultats d'un test de pré-exposition de type « exposition-récupération •> où 
les algues ont été soumises à une gamme de concentrations de TB durant 4 h 
(fiQ- 2). 
Les résultats d'interactions algales vis-à-vis de la génotoxicité du TB sont 
présentés au tableau 3. On remarque, tout d'abord, que le SOSIP du 
surnageant TB après exposition n'est pas significativement différent de celui 
de la solution TB avant exposition. Une activation ou désactivation métabo-
lique de la part des algues vis-à-vis du TB ne s'est donc pas manifestée. Par 
ailleurs, l'absence d'activité génotoxique dans l'extrait du culot algal après 
exposition suggère qu'une bioamplification du TB aux niveaux supérieurs de 
la chaîne trophique aquatique soit peu probable par l'entremise des algues. 
Cependant, des expériences semblables de plus longues durées (24 h ou 
Tableau 3 Effet des algues (10 mg - !_-') sur la génotoxicité du Tébuthiuron (1 mg -
L_1), mesuré avec le SOS Chromotest, après une exposition de 4 h. 
Table 3 Interaction of algae (10 mg • L~1) on the genotoxic activity of 
Tébuthiuron (1 mg • Lr1)aftera4h exposure. 
Matériel testé SOSIP" (± écart type) t» Remarques 
Solution TB avant exposition 1,85 (± 0,62) 7,72 Les SOSIP avant et après exposition 
ne sont pas significativement diffé-
Sumageant TB après 2,46 (± 0,97) 10,91 rente (test t ; Snedecor et Cochran, 
exposition 1984) 
Extrait du culot algal après non génotoxique - Aucune activité génotoxique lorsque 
exposition les extraits du culot algal corres-
pondant à une fourchette de 0,003 -
0,18 mg d'algues furent exposés au 
réactif bactérien du SOS Chromotest 
a. Pour les produits purs, le SOSIP est le potentiel d'induction des gènes SOS par nanomole. La possibilité que les algues 
réagissent avec le TB au cours de cette expérience ne nous permet plus, cependant, de rapporter le SOSIP de cette 
façon. Nous avons donc choisi d'exprimer celui-ci par mL avant eA après exposition. Ceci explique les valeurs différentes 
de SOSIP présentées ici comparativement à celles du tableau 2. 
b. Les valeurs du test t indiquent que chacun des SOSIP est significativement différent de 0. 
I 
I 
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plus) permettraient de mieux appréhender le risque à cet égard. Les travaux 
de SCHOENY et ai, (1985), par exemple, ont démontré que le benzo(a)pyrène, 
un hydrocarbure aromatique polycyclique, s'était accumulé chez S. capricor-
nutum entre 1 et 4 jours à une exposition de 1,2 mg - L-1. Par comparaison, 
des résidus et métabolites de TB plus ou moins importants (0,08 à 3,84 mg -
L~1) ont été retrouvés dans certaines espèces de végétation ligneuse 
comestible pour la faune terrestre plus d'un an après l'épandage et ce, malgré 
un bon pouvoir de métabolisation de l'herbicide (USDA, 1986). 
CONCLUSIONS 
Cette évaluation écotoxicologique du Tébuthiuron corrobore, en général, 
les résultats des divers tests qui ont été réalisés dans le cadre de l'homologa-
tion de ce produit (ELANCO, 1983 ; USDA, 1986). L'utilisation de cet herbicide, 
aux fins prescrites, ne devrait donc pas, en principe, présenter de risques vis-
à-vis du milieu aquatique, lorsque l'on considère l'ensemble des données 
générées à son égard. Cependant, certaines inquiétudes persistent quant aux 
effets chroniques que pourrait avoir une longue exposition de faibles 
concentrations de TB sur certains paliers écologiques. Ces préoccupations 
plaident en faveur d'enquêtes bioanalytiques additionnelles afin de confirmer 
l'innocuité du TB sur te plan de la chronicité. A cette fin, on pourrait envisager 
les tests suivants : test de biodégradabilité bactérienne ; test algal CL50 de 
type « exposition (24 h et plus)/récupération » ; test d'interactions algales 
sur la génotoxicité du TB avec périodes d'exposition de 24 h et plus ; tests 
visant à préciser des seuils de sublétalité pour les poissons et les 
invertébrés ; tests de cancérogénicité avec de jeunes poissons exposés à de 
faibles concentrations de TB pendant trois mois ou plus. 
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